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Особливості експресії репаративного ензиму 
О6-метилгуанін-ДНК-метилтрансферази  
та пошкодження ДНК тканин пародонта  
при запаленні* 
Features of an Expression of Reparative Enzyme O6-Methylguanine-
DNA Methyltransferase and DNA Damage Periodontal Tissues during 
Inflammation 
Мета: Вивчити особливості експресії репаративного ензиму О6-метилгуанін-ДНК-
метилтрансферази та пошкодження ДНК тканин пародонта при запаленні. Методи: 
Об’єктом дослідження були тканини пародонта 56 осіб, які померли від соматичної па-
тології, обстежених гістологічно та імуногістохімічно з антитілами до MGMT. Методом 
фрагментації провели аналіз ступеня пошкодження ДНК. Результати: Рівень експресії 
репаративного ензиму MGMT у клітинах тканин інтактного пародонта різний. У ядрах клі-
тин кісткової тканини інтактного пародонта експресія MGMT сягає 98,27±2,06% (p<0,05). 
Середнє значення MGMT «+» ядер шарів епітелію ясен становить 72,72±3,67% (р<0,05), 
а MGMT «+» ядер клітин фіброзної тканини періодонтальної щілини — 43,21±4,87% 
(р<0,05). Кількість острівців Маляссе з MGMT «+» ядрами у межах 55,09±4,12% (р<0,05). 
Рівень репаративного ензиму під час запалення постійно знижувався. На підставі про-
веденого дослідження морфологічної картини розвитку пародонтиту, фрагментації ДНК 
та експресії репаративного MGMT, що пов’язані із запаленням, виділили 6 стадій аль-
тернативного ушкодження: 1) початкові клітинні ушкодження; 2) глибокі клітинні ушко-
дження; 3) тканинні ушкодження; 4) деструктивні ушкодження з приєднаним запальним 
компонентом; 5) тяжкі ушкодження із вторинною альтерацією; 6) прогресуючі некротичні 
ушкодження. Висновки: Виявили кореляційну залежність між рівнем репаративного ен-
зиму MGMT у клітинах пародонта і фрагментацією ДНК r=-0,76 (p=0,05).
Ключові слова: О6-метилгуанін-ДНК-метилтрансфераза (MGMT), фрагментація ДНК, 
запалення пародонта.
Purpose: Explore features of an expression of reparative enzyme o6-methylguanine-dna 
methyltransferase and DNA damage periodontal tissues during inflammation. Methods: 56 
periodontal tissues of patients who died of Sumy Regional Hospital Patients was examined 
histologically, imunogistohimicheski (antibodies to MGMT). DNA of patients was examined 
by fragmentation analysis. Results: The intact periodontal tissue cells have different level 
of the expression of enzyme MGMT. The nuclei bone intact periodontal were 98,27±2,06% 
(р<0,05). Mean MGMT «+» nuclei layer gingival epithelial was 72,72±3,67% (р<0,05). MGMT 
«+» fibrous tissue periodontal — 43,21±4,87% (р<0,05). Number of Malyasse MGMT «+» 
nuclei was 55,09±4,12% (р<0,05). Level reparative enzyme during inflammation constantly 
declining. The trend to increased reparative enzyme MGMT was observed during the initial 
damage in the parabasal layer of the epithelium of periodontal tissues 85,71±5,7 (р<0,05). 
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Fibrous tissue periodontal gap throughout the experiment had different expression levels 
of MGMT «+» nuclei during the initial injury, the upper and middle third were characterized 
by a decrease in MGMT «+» fibroblast nuclei. Cell damage does not have a clear picture of 
the drastic changes in the amount of MGMT «+» cell nuclei periodontal tissues. Depending 
on the expression of MGMT possible separation of the initial tissue damage and heavy. 
The initial changes were characterized by a constant number of MGMT «+» of cells in 
the intermediate and upper layers of the epithelium in relation to cellular damage, but 
compared with intact periodontium has been a significant reduction of MGMT. Conclusions: 
We found the correlation between the level of enzyme MGMT and DNA fragmentation 
r=-0.76 (p=0,05).
Key words: O6-Methylguanine-DNA (MGMT), DNA fragmentation, periodontal inflammation.
Результати та їх обговорення
2) Стадія глибоких клітинних ушко-
джень не показала різких змін у кі-
лькості MGMT «+» ядер клітин тканин 
пародонта. Епітелій характеризувався 
основними змінами у проміжному та 
поверхневому шарах клітин. У по-
верхневому шарі виявили 54,68±1,71% 
(р<0,05) MGMT позитивних клітин, у 
проміжному шарі — 41,35±2,75% 
(р<0,01). У парабазальному шарі  ста-
ле значення MGMT позитивних клітин 
становило 70,03±9,85%. Кісткова тка-
нина за кількістю MGMT позитивних 
клітин на рівні інтактного пародонта 
— 98,25±3,52%. Фіброзна тканина пе-
ріодонтальної щілини під час клі-
тинних пошкоджень характеризува-
лась такими ж змінами, як і при по-
чаткових пошкодженнях. У верхній 
тре тині періодонтальної щілини вия-
вили 15,55±2,17% MGMT «+» ядер, у 
середній третині — 29,89±5,87% 
(р<0,05) MGMT «+» ядер. Сталий рівень 
MGMT «+» ядер відзначили у нижній 
третині періодонтальної щілини — 
48,23±6,25%. В епітеліальних острів-
цях Маляссе спостерігали підвищений 
рівень MGMT«+» клітин — 63,28±5,76%.
3) Залежно від експресії MGMT мож-
ливий поділ тканинних ушкоджень на 
початкові та тяжкі. Початкові тканинні 
зміни характеризуються сталою кі-
лькістю MGMT «+» клітин у проміжно-
му та поверхневому шарах епітелію, 
порівняно з клітинними ушкодження-
ми, а з інтактним пародонтом — зна-
чним зниженням рівня MGMT у про-
міжному шарі до 43,52±6,78% (р<0,05), 
у поверхневому шарі до 55,82±3,5% 
(р<0,05). Парабазальний шар зберігав 
високий рівень MGMT «+» клітин, що 
сягав 65,31±5,87%. Кісткова тканина 
відображала сталий вміст MGMT «+» 
клітин з незначною тенденцією до 
зниження — 92,53±4,21%. Значних 
змін у кількості MGMT «+» клітин за-
знала верхня третина періодонталь-
ної щілини: зменшення до 9,03±1,78%. 
Середня та нижня третина періодон-
тальної щілини та острівці Маляссе 
мали досить високу кількість MGMT 
«+» клітин, що перебували на рівні по-
чаткового пошкодження та становили 
відповідно 29,89±5,87% (р<0,05), 
48,23±6,25% (р<0,05), 63,28±5,76% 
(р<0,01). Під час тяжкого тканинного 
ушкодження спостерігали значне зни-
ження MGMT «+» клітин у всіх ткани-
нах, окрім кісткової, де цей показник 
перебував на рівні 95,77±0,98%. Епіте-
ліальна тканина характеризувалась 
найбільшим зниженням у проміжному 
шарі до 2,1±1,71%. Парабазальний і по-
верхневий шари показали 10,24±2,71% 
(р<0,01) та 5,26±1,14% (р<0,01) MGMT 
«+» клітин відповідно. Фіброзна тка-
нина періодонтальної щілини при тяж-
кому тканинному пошкодженні відо-
бражала рівномірне зниження кі-
лькості MGMT «+» клітин, порівняно з 
інтактним пародонтом. Так, у верхній 
третині виявили 14,33±4,70% (р<0,01), 
що вище від початкових пошкоджень. 
Середня та нижня третини характери-
зувались наявністю MGMT «+» клітин 
на рівні 25,78±4,72% (р<0,05) та 
21,80±3,26% (р<0,05). Практично вдві-
чі знизився рівень MGMT «+» клітин в 
острівцях Маляссе та дорівнював 
31,50±7,20% (р<0,05).
4) Зниження MGMT «+» клітин до 
71,34±5,38% (р<0,05) спостерігали у 
кістці під час деструктивного ушко-
дження з приєднаним запальним ком-
понентом. Усі шари епітелію та острів-
ці Маляссе характеризувалися MGMT 
«–» клітинами. У фібробластах фіброз-
ної тканини верхньої третини періо-
донтальної щілини були практично 
відсутні MGMT «+» клітини — 
1,57±0,36%. Вдвічі знизився рівень 
MGMT «+» клітин у середній та нижній 
третинах періодонтальної щілини і 
становив 10,27±3,85% (р<0,05) та 
9,55±1,71% (р<0,05). 
5) Тяжкому ураженню із вторинною 
альтерацією притаманна відсутність 
MGMT «+» клітин у всіх тканинах, 
окрім кісткової та парабазального ша-
ру епітелію, де показник становив 
73,21±4,81% (р<0,05) та 15,21±4,03% 
(р<0,05).
6) Прогресуюче некротичне ушко-
дження характеризувалося лише не-
значною кількістю MGMT «+» клітин у 
парабазальному шарі епітелію — 
10,23±2,98%. MGMT «+» клітини в ін-
ших тканинах практично відсутні.
Зміна типу експресії MGMT тканин па-
родонта вказує на локальні розлади у 
тканинах пародонта. Зокрема експре-
сії MGMT є наслідком локальних мета-
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Мал. 3. Фрагментація ДНК тканин пародон-
та в інтактному пародонті та при запаленні: 
ї — маркер; і — інтактний пародонт; а–ж — 
фрагментація ДНК різного ступеня























%, n= 9 %, n=6 %, n=7 %, n=6 %,  n=7 %, n=6 %, n=6 %, n=9
Парабазальний 
шар епітелію
75,31±7,83 85,71±5,7 70,03±9,85 65,31±5,87 10,24±2,71 0 15,21±4,03 10,23±2,98
Проміжний шар 
епітелію
72,84±2,78 71,32±3,73 41,35±2,75 43,52±6,78 2,1±1,71 0 0 0
Поверхневий шар 
епітелію
70,33±3,24 61,22±2,71 54,68±1,71 55,82±3,5 5,26±1,14 0 0 0
















43,71±1,74 57,86±10,86 48,23±6,25 51,71±2,34 21,80±3,26 9,55±1,71 0,97±0,12 0,24±0,05
Острівці Маляссе 55,09±4,12 51,26±7,33 63,28±5,76 57,89±7,23 31,50±7,20 0 1,72±1,00 0,78±0,06
Таблиця 1. Рівень експресії MGMT у тканинах пародонта в нормі та при запаленні
болічних порушень різного генезу. 
Рівень експресії ензиму у нормі та 
патології наведено у табл. 1. Однією із 
специфічних стадій пошкодження 
ДНК є міжнуклеосомна фрагментація. 
Дослідження фрагментації ДНК у тка-
нинах пародонта в умовах запалення 
показало, що початкові стадії пошко-
дження ДНК розвиваються упродовж 
першої доби (мал. 3 в). Цей процес має 
відносно стабільний перебіг. Через 
три-п’ять діб починається руйнування 
високомолекулярної ДНК (мал. 3 б, 
д–є) і в досліджуваних зразках вини-
кають низькомолекулярні фрагменти 
(мал. 3 а). Проведене дослідження до-
водить відносно повільний перебіг 
процесу фрагментації. Фрагменти 
ДНК на електрофореграмі відповіда-
ли розмірам 25000, 35000 та інколи 
15500 т.п.н. (мал. 3 г–ж), тобто пошко-
дження ДНК на початкових стадіях 
становило 0,02-0,08 на 1000 пар ну-
клеотидів. Проведений кореляційний 
аналіз середнього значення експресії 
MGMT і пошкодження ДНК показав 
зворотну лінійну залежність r=-0,76; 
а б в г д е є ж з і ї
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p=0,05. Довели існування потужної 
алкілувальної патогенетичної ланки у 
захворюваннях пародонта. Це дозво-
лило виокремити ще один патогене-
тичний механізм ушкодження тканин 
пародонта — патологічне алкілування 
білків та ДНК.
Висновки
Рівень репаративного ензиму MGMT 
знижується при запаленні та відіграє 
важливу роль у перебігу патологічного 
процесу. При пародонтиті виявили ко-
реляційну залежність між ступенем по-
шкодження ДНК та змінами експресії 
MGMT, що опосередковано свідчить про 
наявність патологічного метилування 
ДНК. Надалі необхідно дослідити мето-
дом ІК-спектрографії рівень метилуван-
ня азотистих основ у ДНК тканин паро-
донта в нормі та при патології.
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